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Посттравматическая эндогенная интоксикация
(травматический токсикоз) является патологическим
процессом, характерным для острого периода травмати�
ческой болезни (ТБ) [1, 2]. Наиболее ярко токсикоз
проявляется при раздавливании�размозжении мягких
тканей с последующим высвобождением из них токси�
ческих веществ, вызывающих формирование острой по�
чечно�печеночной недостаточности [2, 3]. В последнее
время появились достаточно убедительные доказатель�

ства формирования травматического токсикоза и при
других видах повреждений [1, 4, 5].

При черепно�мозговой травме (ЧМТ) именно го�
ловной мозг является основным источником эндокси�
коза в организме [6—8]. Проявлением деструкции ней�
рональных мембран является увеличение активности
ферментов, в частности, трансаминаз в оттекающей от
головного мозга крови [1, 6, 9], что является прогности�
чески неблагоприятным признаком [10].

Одним из основных факторов патогенеза острого
периода ТБ при ЧМТ является церебральная гипоксия,
которая создается в результате как местных, так и об�
щих (системных) нарушений, а так же их сочетаний [11,
12]. Гипоксия приводит к прогрессирующему ацидозу
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нием систем гомеостаза и усугублением тяжести течения травматической болезни. Его определяет запуск процессов ли<
попероксидации с накоплением продуктов перекисного окисления липидов и истощение резервов антиоксидантных
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Objective: to study the general mechanisms responsible for the formation and stepwise development of the endogenous intox<
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upon the calvarium delivered by a free weight falling) were examined to study the pro< and antioxidant systems, the enzymatic
activity in the blood and brain tissue homogenates; the markers of endogenous intoxication, such as medium<weight mole<
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one. A package of the applied statistical programs «STADIA.6.1/prof» and «STATISTIKA» was employed. Results. Brain
injury was used as an example to show how the posttraumatic endogenous intoxication syndrome developed. The latter devel<
oped on the cascade principle with the stepwise involvement of the homeostatic systems and with the more aggravated injury.
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Показатель Контроль Группа Значения показателей на этапах исследования
15 мин 1 час 3 часа 24 часа 48 часов

ДК, Е/мл 1,96±0,20 1�я 2,44±0,42 3,80±0,62* 4,20±0,35* 5,00±0,10 3,75±0,24*
2�я 3,07±0,27* 2,83±0,60 4,30±0,23* 5,1±0,26* 4,07±0,24*

МДА, мкмоль/г белка 6,5±0,3 1�я 8,3±1,1 11,2±1,6* 13,9±0,6* 18,3±2,3* 16,3±1,4*
2�я 11,63±0,8* 10,9±1,3* 17,9±0,3*# 25,9±1,8 19,5±1,6*

ПГЭ, % 14,5±1,8 1�я 29,0±2,7* 25,4±1,2* 31,1±4,2* 25,2±1,8 23,2±1,2*
2�я 28,2±1,8* 39,7±1,9*# 29,4±0,6* 26,6±0,8 20,8±0,8*

О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 0 9 ,  V ;  4 25

Т р а в м а

мозговой ткани, внутриклеточному отеку и истощению
пула макроэргов [6, 9]. Это, в свою очередь, интенсифи�
цирует процессы повреждения клеточных мембран и, в
первую очередь, — перекисного окисления липидов
(ПОЛ) [1, 4, 7]. Показано существенное накопление
уже через 1 час после травмы продуктов ПОЛ: диено�
вых и триеновых конъюгатов, оснований Шиффа, при
этом отмечено компенсаторное увеличение активности
антиоксидантных систем (АОС) [6, 9].

Однако вопрос о формировании токсикоза в ост�
ром периоде ТБ при ЧМТ, его глубине, механизмах
формирования и последовательности происходящих
процессов на тканевом (в головном мозге) и системном
уровнях остается открытым.

Материалы и методы
Исследование выполнено на 130�и животных, в том числе

15�и контрольных (ложнооперированных) и 115�и эксперимен�
тальных. Травмирование и выведение животных из эксперимен�
та производили согласно Европейской Конвенции по защите по�
звоночных животных, используемых для исследовательских и
других научных целей (Страсбург, 1986). Травму наносили од�
ним ударом по своду черепа свободно падающим грузом. После�
дующее вскрытие головного мозга показало, что у животных
имела место закрытая ЧМТ при наличии кожной гематомы и пе�
релома костей свода черепа без смещения, средней степени тяже�
сти с наличием размозжения коры теменных и височных долей
(в зоне удара) и основания лобных и височных долей (в зоне про�
тивоудара); повреждения вещества головного мозга в виде диф�
фузных мелкоточечных кровоизлияний; «оболочечной» гемато�
мы — в зоне удара. За 48 часов после травмы летальность
составила 42%. По шкале определения степени неврологическо�
го дефицита А.Я. Евтушенко (1989) животные были разделены
на две группы: 1�я — с благоприятным (компенсированным) те�
чением посттравматического периода и 2�я — с неблагоприят�
ным (декомпенсированным) течением.

При исследовании про� и антиоксидантной систем мате�
риалом для исследования служила кровь животных и гомоге�
наты ткани головного мозга. Извлечение головного мозга про�
изводили немедленно после декапитации на холоде (при
+4°С), ткани замораживали в жидком азоте. Содержание дие�
новых конъюгатов (ДК) ненасыщенных жирных кислот иссле�
довали по Z. Placer (1966) в модификации [13]. Уровень вто�
ричного продукта ПОЛ малонового диальдегида (МДА)
устанавливали по его реакции с тиобарбитуровой кислотой с
последующим количественным определением окрашенного
продукта спектрофотометрически [14]. Об интенсивности ли�
попероксидации также судили по величине перекисного гемо�
лиза эритроцитов (ПГЭ), которую определяли колориметри�
чески [15]. Содержание α�токоферола (α�ТФ) определяли по

методу [13]. Определение активности супероксиддисмутазы
(СОД), каталазы, катепсина Д (КД), а также фосфатаз: кислой
(КФ�аза) и щелочной (ЩФ�аза) и трансаминаз (АлАТ и
АсАТ) в сыворотке крови определяли спектрофотометрически
[15]. Определения маркеров эндогенной интоксикации моле�
кул средней массы (МСМ) проводили по спектрам поглоще�
ния света кислоторастворимой фракцией сыворотки крови в
диапазоне 238—280 нм [15]. Показатели биохимического ана�
лиза регистрировали на спектрофотометре СФ�46 (Россия).

Математические данные были подвергнуты статистичес�
кой обработке с использованием пакета прикладных программ
«STADIA. 6.1/prof», «STATISTIKA». Использовали методы
множественных сравнений; в случае нормального закона рас�
пределения показателей, проводили однофакторный диспер�
сионный анализ, в случае закона распределения отличного от
нормального — использовали критерий Крускала–Уоллиса.
При выявлении статистически значимого отличия (на уровне
значимости p<0,05) для сравнения групп между собой исполь�
зовали критерий Шефе (в случае закона распределения, от�
личного от нормального — критерий Дана).

Результаты и обсуждение

Анализ полученных результатов показал, что со�
держание как первичных, так и конечных продуктов
ПОЛ прогрессивно нарастало в обеих группах живот�
ных (табл. 1).

При этом не только скорость накопления продук�
тов ПОЛ была выше во 2�й группе, но и абсолютные ве�
личины их содержания были несколько выше у этих же
животных. ПГЭ (табл. 1) прогрессивно усиливался бо�
лее чем в 2 раза уже через 15 мин после травмы, а затем
стабилизировался на уровне 160—200% от контрольных
показателей.

Исследование ферментов показало существенное
изменение активности клеточных и субклеточных энзи�
мов на протяжении всего эксперимента, что было более
выражено во 2�й группе (рис. 1).

Так, активность аминотрансфераз (АсАТ и АлАТ),
содержащихся в митохондриях и цитоплазме практиче�
ски всех клеток организма, в 1,5—2 раза увеличилась че�
рез 1 и 3 часа после травмы, а через 24—48 часов — в
3,5—5 раза по сравнению с контрольными величинами
(p<0,05 во всех случаях). Если в ранние сроки после
травмы (1—3 часа) более выражено было повышение
активности АлАТ, то через 24 и 48 часов в количествен�
ном выражении преобладало повышение активности
АсАТ, что, видимо, указывало на формирование более

Таблица 1
Показатели липопероксидации в крови (M±m)

Примечание. * — p<0,05 при сравнении средних величин с контрольной группой; # — p<0,05 при сравнении средних величин
2�й и 1�й групп.



глубоких расстройств метаболизма. Активность ЩФ�
азы, локализующейся на клеточных мембранах, а так же
активность КФ�азы, локализующейся в лизосомах,
имели такую же динамику нарастания в крови в течение
всего периода наблюдения (с максимумом через 24 и 48
часов после травмы). Самая высокая активность лизо�
сомальной протеиназы — КД в крови была отмечена
уже через 1 час, хотя и к концу эксперимента была ста�
тистически достоверно выше нормальных величин. 

Таким образом, накопление в крови токсических
продуктов ПОЛ сопровождалось гиперферментемией.
Динамический и комплексный анализ происходящих
процессов позволил выявить следующую закономер�
ность. Если повышение содержания продуктов ПОЛ про�
исходило более планомерно, то активность ферментов на�
растала ступенчато — с максимумом через 24 часа после
травмы. Эту закономерность иллюстрирует рис. 2, где на
примере наиболее динамичных показателей — МДА и

КФ�азы во 2�й группе животных хорошо видно, что нара�
стание содержания вторичного продукта ПОЛ сопровож�
дается скачкообразным приростом активности лизосо�
мального фермента, именно через 24 часа после травмы.

Из этого следовало, что функциональный резерв
организма лишь до определенной меры мог компенси�
ровать повреждающее действие постоянно высокой экс�
трацеллюлярной концентрации токсических продуктов
ПОЛ. Срыв компенсаторных механизмов по времени
знаменовал окончание острого периода ТБ и, что осо�
бенно важно, имел место не только при неблагоприят�
ном, но и при благоприятном ее течении. В подтвержде�
ние этого положения свидетельствовали данные по
оценке содержания в крови МСМ (рис. 3), которые яв�
ляются надежными показателями уровня эндогенной
интоксикации [1, 2].

Максимальный прирост показателей был отмечен
через 24—48 часов после травмы. Это доказало, что
именно к этому сроку существенно возрастало количе�
ство эндогенных токсинов в крови. Особенно показа�
тельным в этом плане были результаты определения
МСМ 260 нм, содержание которых в обеих группах до�
стигало максимального прироста через 24 часа после
травмы. При этой длине волны регистрируется преиму�
щественно нуклеотидная фракция, что доказывало ак�
тивное вовлечение в катаболические процессы при
ЧМТ не только белков, но и нуклеиновых кислот.

Отсутствие какой�либо разницы между показа�
телями МСМ в 1�й и 2�й группах животных показало,
что независимо от тяжести течения ТБ к этому сроку
(24 часа после травмы) формировался синдром пост�
травматической эндогенной интоксикации. Это было
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Рис. 1. Активность ферментов крови у животных 1<й (А) и 2<й (Б) групп. 
Здесь и на рис. 3, 5: по вертикальной оси — время после травмы; по горизонтальной — % от контрольного уровня. * — p<0,05 при
сравнении средних величин с контрольной группой.

Рис. 2. Содержание в крови малонового диальдегида и актив<
ность кислой фосфатазы у животных 2<й группы. 
% от контрольного уровня. * — p<0,05 при сравнении средних
величин с контрольной группой.



Показатель Контроль Группа Значения показателей на этапах исследования
15 мин 1 час 3 часа 24 часа 48 часов

СОД, Е/мг белка 0,129±0,015 1�я 0,106±0,018 0,038±0,003* 0,023±0,008* 0,056±0,004* 0,009±0,002*
2�я 0,036±0,003*# 0,117±0,025# 0,030±0,005* 0,034±0,008* 0,005±0,001*

α�ТФ, мкмоль/л 3,22±0,39 1�я 4,23±0,67 3,10±0,30 2,12±0,32 2,21±0,35 2,42±0,19
2�я 2,87±0,19 3,94±0,48 2,16±0,22 2,23±0,14 2,23±0,19

Каталаза, мк/л 30,0±1,3 1�я 33,0±2,4 30,0±0,7 18,9±2,1* 25,9±0,4 21,0±1,4 
2�я 32,0±5,3 28,3±3,8 25,3±0,6*# 24,0±1,9 17,6±1,5*

О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 0 9 ,  V ;  4 27

Т р а в м а

обусловлено накоплением в крови гидроперекисей, ги�
перферментемией и накоплением токсических про�
дуктов в крови (токсемией).

Активность основного фермента антиокислитель�
ной защиты организма — СОД в 1�й группе достоверно
уменьшилась (табл. 2) уже через 1 час после ЧМТ. В
дальнейшем активность фермента поддерживалась на
невысоком уровне.

Во 2�й группе срыв этого звена АОС разворачи�
вался еще раньше — уже через 15 минут после травмы.
Столь резкий спад активности СОД сменялся фактиче�
ским восстановлением ее контрольного уровня через 1
час после травмы. Однако в дальнейшем активность
фермента во все сроки наблюдения была существенно
снижена. Необходимо отметить, что если по динамике
активности СОД выделенные группы отличались меж�
ду собой, то по конечному результату разницы не было:
в обеих группах через 48 часов после травмы актив�
ность СОД снижалась до минимальных, практически
нулевых значений.

Статистически значимого снижения концентра�
ции в крови основного антиоксиданта α�ТФ отмечено
не было (табл. 2). Активность каталазы у животных 1�й

группы статистически значимо была снижена только
через 3 часа, а у животных 2�й группы — через 3 и 48 ча�
сов после травмы. Во все остальные сроки наблюдения
активность фермента оставалась на уровне контроль�
ных величин.

Заслуживает внимание тот факт, что через 15 ми�
нут после травмы активность обоих антиокислитель�
ных ферментов и содержание α�ТФ при благоприятном
течении ТБ оставалось на контрольном уровне, либо
несколько увеличивались, что отражало активацию ан�
тиокислительной активности в ответ на посттравмати�
ческую активацию прооксидантных систем. Видимо у
этих животных компенсация интенсификации ПОЛ ре�
ализовалась за счет достаточно высокой концентрации
естественного антиоксиданта α�ТФ и высокой активно�
сти каталазы, что реализовалось на фоне резкого сниже�
ния активности СОД.

Анализ полученных данных показал, что истоще�
ние резервов АОС происходило постепенно и последо�
вательно. В первую очередь истощалась активность
СОД, последний резерв которой реализовался при бла�
гоприятном течении ТБ через 24 часа, а при неблаго�
приятном — уже через 1 час после травмы. Во вторую

Таблица 2
Показатели антиоксидантной системы в крови (M±m)

Рис. 3. Содержание молекул средней массы у животных 1<й (А) и 2<й (Б) групп. 



Показатель Контроль Группа Значения показателей на этапах исследования
15 мин 1 час 3 часа 24 часа 48 часов

ДК, нмоль/г 56,4±2,0 1�я 74,2±14,5 128,1±10,8* 164,8±9,3 128,2±5,5* 135,3±7,8*
2�я 75,4±7,6 131,2±8,7* 172,0±13,3 126,8±5,6* 120,2±10,5*

МДА, нмоль/мг белка 0,19±0,01 1�я 0,24±0,01 0,42±0,03* 0,41±0,01* 0,59±0,02* 0,73±0,04*
2�я 0,27±0,02 0,39±0,03* 0,43±0,02* 0,48±0,05* 0,68±0,04*

очередь снижалась активность каталазы, что было более
выражено при неблагоприятном течении ТБ. Можно
предположить, что третью линию обороны мог соста�
вить α�ТФ, резерв которого мог истощаться в более по�
здние сроки.

Корреляционный анализ, проведенный по параме�
трам про� и антиоксидантной систем и тяжести течения
ТБ, количественно определенной по балльной шкале
оценки степени неврологического дефицита, показал
следующее. Показатели активности ферментов: КФ�
азы, ЩФ�азы и АлАТ прямо коррелировали с показате�
лями нарушений мышечного тонуса и реакции на боль (r
варьировал от +0,60 до +0,63; p<0,05). Соответственно,
чем выше была активность ферментов, тем больше были
выражены эти показатели неврологического дефицита.

Таким образом установлено, что состояние про� и
антиоксидантной систем в динамике острого периода
ТБ при ЧМТ имело свои особенности, среди которых
отмечены: прогрессирующий рост концентрации в кро�
ви ДК и МДА и раннее истощение резервов антиокси�
дантных систем. Эти процессы более выражены и фор�
мировались в ранние сроки при неблагоприятном
течении острого периода ТБ. Высокая активность фер�
ментов повреждения обуславливала степень выражен�
ности неврологического дефицита.

Для сравнения состояния ПОЛ и АОС на систем�
ном уровне с процессами липопероксидации на ткане�
вом уровне у тех же животных было проведено парал�
лельное исследование некоторых показателей ПОЛ и
АОС в трех структурах головного мозга: коре, гипотала�
мической области и стволе.

На рис. 4 представлено состояние показателей
ПОЛ и АОС в группе контрольных животных. Содер�
жание ДК в структурах мозга статистически значимо не
отличалось и на рисунке не представлено.

Наибольшим содержание МДА оказалось в гипо�
таламической области и стволе, а активность СОД, ка�
талазы и содержание α�ТФ — в стволе головного мозга.
В гипоталамической области были обнаружены мини�
мальные активность антиокислительных ферментов и
содержание α�ТФ. Соответственно можно предполо�
жить, что наибольшим антиоксидантным резервом об�
ладают структуры ствола головного мозга, в меньшей
степени — кора, а наименьший резерв имеет гипотала�
мическая область.

Далее на примере коры головного мозга рассмот�
рены особенности состояния процессов липопероксида�
ции в ткани головного мозга при ЧМТ (табл. 3). Содер�
жание ДК и МДА в коре головного мозга увеличивалось,
достигнув статистически достоверного прироста уже че�
рез 1 час после травмы. В дальнейшем оно поддержива�
лось на стабильно высоких значениях. У животных 2�й
группы динамика этих показателей в количественном и
качественном отношении существенно не отличалась. 

Активность КФ�азы (см. рис. 5) в обеих группах
прогрессивно увеличивалась, достигнув почти 4�х крат�
ного прироста уже через 3 часа после травмы (p<0,05).
В последующем активность фермента так же была зна�
чимо выше (в 2,5—3 раза, p<0,05), чем в контроле. Су�
щественных отличий в динамике ферментной активно�
сти между выделенными группами выявлено не было.

Активность КД увеличивалась в меньшей степе�
ни: в 1,5—2 раза у животных 1�й группы и в 1,5—2,5 ра�
за у животных 2�й группы. Статистически достоверных
различий между группами выявлено не было.

Анализируя эти данные, можно заметить, что мак�
симальному приросту в гомогенатах коры активности
КФ�азы через 3 часа после травмы предшествовал при�
рост содержания ДК и МДА через 1 час после травмы.
Это указывало на первичный характер повреждения про�
дуктами ПОЛ клеточных мембран. Максимум повыше�
ния активности КД, так же как и продуктов ПОЛ, был
отмечен через 1 час после травмы. Раннее увеличение ак�
тивности этого фермента в крови уже было отмечено (см.
рис. 1). Как в 1�й, так и во 2�й группах прирост активно�
сти КД в крови составил, соответственно, 479 и 549%
(p<0,05 в обоих случаях). В коре головного мозга при�
рост активности КД был менее выражен и составил, соот�
ветственно, 189 и 240% (p<0,05 в обоих случаях). В даль�
нейшем прирост активности фермента в крови был
существенно (в 1,5—2 раза) выше, чем в коре головного
мозга. Отсюда можно заключить, что, во�первых, актив�
ность КД крайне чувствительна к повреждающему дей�
ствию продуктов ПОЛ — накопление последних не пред�
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Рис. 4. Среднее содержание малонового диальдегида (МДА;
нмоль/мг белка), альфа<токоферола (αα<ТФ; нмоль/мг бел<
ка), а так же активность супероксиддисмутазы (СОД; Е/мг
белка) и каталазы (мккат/мг белка) в гомогенатах коры, ги<
поталамической области (ГО) и ствола головного мозга в
контрольной группе.

Таблица 3
Показатели ПОЛ в гомогенатах коры головного мозга (M±m)
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шествует, а идет параллельно с ростом активности фер�
мента. Во�вторых, начальная резкая активация КД явля�
лась максимальной для данного фермента и, в дальней�
шем, ее прироста не наблюдалось.

В свете этих фактов становилось ясно, что акти�
вация лизосомальных ферментов под влиянием по�
вреждающего действия продуктов ПОЛ при ЧМТ и на
системном, и на тканевом уровнях происходит после�
довательно. На первом этапе (через 1 час после трав�
мы) сравнительно небольшое увеличение содержания
продуктов ПОЛ приводит к максимальной активации
КД. Затем, в результате существенного накопления
продуктов ПОЛ (через 3 часа после травмы) повыша�
лась активность КФ�азы в гомогенатах коры головного
мозга. Позже (через 24 часа после травмы) скачкооб�
разно увеличивается активность КФ�азы в крови.

Активность СОД в 1�й группе была выше контроль�
ных значений через 15 минут и через 1 час после травмы
(табл. 4), в дальнейшем наблюдалось снижение активнос�
ти фермента. Во 2�й группе истощение активности СОД
началось раньше — уже через 1 час после травмы.

Содержание α�ТФ обнаружило четкую тенден�
цию к снижению в обеих группах. Активность каталазы
в 1�й группе повышалась, достигнув статистически до�
стоверного уровня через 1 час после травмы. В дальней�
шем активность фермента поддерживалась на уровне

контрольных величин. Во 2�й группе активность фер�
мента после некоторого увеличения через 15 минут бы�
ла существенно сниженной во все сроки наблюдения.

Анализ данных показал, что активность АОС ко�
ры головного мозга претерпевала изменения, отличные
от тех, которые были выявлены на системном уровне.
Если в крови было отмечено истощение резервов СОД,
снижение активности каталазы при относительно неиз�
менном содержании α�ТФ, то в коре головного мозга на
первый план выходило компенсаторное увеличение ак�
тивности ферментов через 15 минут и 1 час после трав�
мы. Активность СОД статистически значимо снижа�
лась только через 48 часов после травмы, тогда как
активность каталазы оставалась на уровне контрольных
величин. Более выраженными были сдвиги содержания
в ткани α�ТФ: его уровень имел тенденцию к снижению
с первых минут после травмы и к концу наблюдения со�
ставил всего 40% от контрольного уровня.

Таким образом, если на системном уровне на пер�
вый план выходило снижение активности антиокси�
дантных ферментов (особенно СОД), то на тканевом —
в большей степени снижение тканевых резервов α�ТФ
при отсроченном умеренном снижении активности ан�
тиоксидантных ферментов.

В гипоталамической области и в стволе головного
мозга процессы липопероксидации так же, как и в коре

Рис. 5. Активность лизосомальных ферментов в гомогенатах коры головного мозга у животных 1<й (А) и 2<й (Б) групп. 

Показатель Контроль Группа Значения показателей на этапах исследования
15 мин 1 час 3 часа 24 часа 48 часов

СОД, Е/мг белка 2,11±0,13 1�я 3,13±0,22* 3,71±0,13* 2,38±0,09 2,20±0,10 1,34±0,09*
2�я 3,44±0,09* 1,56±0,04*# 1,51±0,10*# 1,47±0,06*# 1,49±0,10*

α�ТФ, нмоль/мг белка 1,05±0,09 1�я 0,80±0,11 0,75±0,10 0,69±0,07 0,56±0,06* 0,42±0,04*
2�я 0,73±0,06 0,55±0,03* 0,55±0,03* 0,50±0,03* 0,40±0,03*

Каталаза, мккат/мг белка 1,75±0,11 1�я 2,27±0,16 2,27±0,07* 1,75±0,07 1,42±0,10 1,79±0,11
2�я 2,25±0,31 1,54±0,04# 1,47±0,04* 0,73±0,04*# 0,73±0,02*#

Таблица 4
Показатели АОС в гомогенатах коры головного мозга (M±m)



существенно интенсифицировались. Отличиями пока�
зателей явилось меньшая активность антиокислитель�
ных ферментов в этих структурах мозга, что свидетель�
ствовало о меньшей мощности АОС. Накопление
продуктов ПОЛ шло параллельно во всех структурах:
было отмечено повышение тканевого содержания ДК с
последующим поддержанием высоких значений и двух�
ступенчатый прирост содержания МДА — с первым пи�
ком через 1 час и вторым — через 24 и 48 часов после
травмы. Активность лизосомальных ферментов сущест�
венно увеличивалась. Пик активности КФ�азы во всех
структурах регистрировался через 3 часа после травмы,
тогда как пик активности КД в коре был отмечен через
1 час, а в гипоталамической области и стволе — через
3 часа после травмы. Во всех структурах прогрессивно
истощались тканевые запасы α�ТФ.

Корреляционный анализ, проведенный по пара�
метрам про� и антиоксидантной систем в тканях голо�
вного мозга и тяжести течения ТБ показал следующее.
Как и в крови, показатели активности ферментов по�
вреждения прямо коррелировали с показателями не�
врологического дефицита. Однако, эти связи были бо�
лее обширными. Так, показатели активности КФ�азы
и КД были связаны сильными прямыми связями не
только с показателями нарушений мышечного тонуса
и реакцией на боль, но так же и с показателями нару�
шений уровня сознания, дыхания и движения (r варь�
ировал от 0,55 до 0,66; p<0,05). Показатели активности
КФ�азы и КД в коре и стволе головного мозга были
связаны с показателем суммарного балла (r составил,
соответственно, 0,66 и 0,57; p<0,05). Из показателей
АОС только содержание α�ТФ в стволе головного
мозга имело отрицательные связи (r варьировал от
�0,57 до �0,68; p<0,05) почти со всеми показателями
неврологического дефицита; с суммарным баллом си�
ла связи была равна �0,58. Эти данные прямо доказа�
ли важную роль про� и антиоксидантных систем в

формировании компенсаторно�приспособительных
реакций в остром периоде ТБ при ЧМТ. Наиболее зна�
чимыми параметрами оказались активность КФ�азы и
КД в тканях головного мозга.

Заключение

Таким образом, проведенное исследование позво�
лило сформулировать ряд основных положений.

1. Независимо от тяжести течения ТБ при ЧМТ
уже в остром периоде формировался синдром посттрав�
матической эндогенной интоксикации. В основе его
формирования лежал запуск процессов липопероксида�
ции и накопление в крови и тканях продуктов ПОЛ.
Это приводило к развитию гиперферментемии и накоп�
лению токсических продуктов (токсемии).

2. Активация лизосомальных ферментов на сис�
темном и тканевом уровнях происходила последова�
тельно: на первом этапе накопление продуктов ПОЛ со�
провождалось максимальной активацией КД; позже
(через 3 часа после травмы) повышалась активность
КФ�азы в тканях головного мозга; еще позднее (через
24 часа после травмы) скачкообразно увеличивалась ак�
тивность КФ�азы в крови.

3. Истощение АОС на системном уровне начина�
лось со снижения активности антиоксидантных фер�
ментов, тогда как на тканевом — со снижения резервов �
ТФ, при отсроченном умеренном снижении активности
антиоксидантных ферментов. Прогрессирующее сни�
жение содержания α�ТФ в тканях головного мозга мог�
ло расцениваться как общепатологическая закономер�
ность ТБ при ЧМТ.

4. Учитывая сходность реакций ПОЛ и фермен�
тов, различная тяжесть течения ТБ при ЧМТ определя�
лась адекватностью реакций АОС, истощение которых
при неблагоприятном течении ТБ было выражено в
большей степени.
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